










Erregungszustände sind akute Krank-
heitsbilder mit einer breiten Differen-
zialdiagnose. Sie treten auf im Rahmen 
psychiatrischer Erkrankungen, als deli-
rante Syndrome, bei Intoxikationen, in 
seltenen Fällen auch im Rahmen psycho-
motorischer epileptischer Anfälle.
Gamma-Hydroxybutyrat (GHB) ist ein 
seit den 1960er Jahren bekannter Neuro-
transmitter (Übersicht bei [10, 12]), wel-
cher sich in der klinischen Anwendung als 
Anästhetikum, unter anderem wegen sei-
ner geringen therapeutischen Breite nicht 
durchgesetzt hat. GHB ist in den USA als 
„orphan drug“ zur Behandlung der Nar-
kolepsie zugelassen und wird unter ande-
rem als „liquid ecstasy“ in der Party-Sze-
ne missbraucht [12]. In den USA stehen 
mehrere tausend Hospitalisationen pro 
Jahr im Zusammenhang mit GHB [9], für 
den europäischen Raum existieren bisher 
Fallberichte [6, 7]. GHB ist auch als „da-
te-rape drug“ bekannt [5].
In der vorliegenden Kasuistik beschrei-
ben wir einen Fall von GHB-Missbrauch 
und präsentieren eine Videodokumenta-
tion eines GHB-induzierten Erregungszu-
stands (s. elektronische PDF-Version des 
Beitrags unter DerNervenarzt.de) , wel-
cher in der Differenzialdiagnose unter an-
derem an dissoziative und epileptische Er-
regungszustände denken ließ.
Kasuistik
Ein 50-jähriger Patient wurde 3-mal je-
weils im Rahmen von Erregungszustän-
den wegen Ruhestörung von der Polizei 
in stationäre psychiatrische Behandlung 
gebracht. Bei der dritten Hospitalisation 
wurde eine Behandlung gegen den Willen 
des Patienten angeordnet. Der Patient be-
richtete, dass zwei Monate vor der Hospi-
talisation durch Wegfall eingeplanter Ver-
sicherungszahlungen existenzielle Ängs-
te aufgetreten seien, welche sich in star-
ker Unruhe, Anspannung und sozialem 
Rückzug bemerkbar gemacht haben. 
Fremdanamnestisch konnten vermehr-
te Gereiztheit und geringe Stresstoleranz 
bestätigt werden. Bei dem vorgealterten, 
kooperativen Patienten fiel in der Auf-
nahmesituation bei sonst psychopatholo-
gisch unauffälligem Befund eine Amnesie 
für die zum Eintritt führenden Umstän-
de auf. Der Patient klagte über Konzentra-
tions- und Durchschlafstörungen und be-
schrieb „flash-backs“ eines traumatischen 
Autounfalls. Bis auf einen Cannabis-Kon-
sum verneinte er die Einnahme von Dro-
gen. Er führte zwei braune Fläschchen mit 
sich, welche er als Nasentropfen dekla-
rierte. Sich selbst beschrieb der Patient als 
extrovertierten Menschen, der sich über 
seine Arbeit definiere.
Erregungszustände.  Wiederholt kam 
es während der Hospitalisation zu Erre-
gungszuständen, welche Isolierungen zur 
Reizabschirmung notwendig machten. 
Die . Abb. 1 und 2 zeigen Standbilder 
aus der Videodokumentation eines Erre-
gungszustands. Die Erregungszustände 
verliefen relativ stereotyp: Zunächst trat 
eine starke psychomotorische Unruhe ein, 
der Patient lief auf und ab und machte da-
bei ausfahrende bizarre Kopf- und Arm-
bewegungen mit teils dystoner Absprei-
zung der Finger. Er reagierte auf Anspra-
che, gab jedoch keine geordneten Ant-
worten, war vegetativ erregt, tachykard 
und schwitzte. Dann war er nicht mehr 
ansprechbar, tobte, berührte repetitiv sei-
nen Mund mit der Hand, versuchte Was-
ser zu trinken und über sein Gesicht lau-
fen zu lassen und gab unartikulierte Lau-
te von sich. Wiederholt entblößte sich der 
Patient, warf sich ohne Schmerzempfin-
den auf Bett, Sofa oder andere Gegenstän-
de im Raum. Die Erregungszustände dau-
erten 15–45 min und traten vorwiegend 
am Abend auf. Danach war der Patient 
erschöpft und schläfrig.
Nach einem Erregungszustand berich-
tete der Patient ohne wesentlichen Lei-
densdruck, zu Beginn eine innere Unru-
he und Nervosität zu spüren, sich dann 
mit kaltem Wasser beruhigen zu wollen. 
Für den weiteren Ablauf fehle ihm die Er-
innerung. Auslöser der Erregungszustän-
de sei „Stress“.
Vorgeschichte und psychosoziale 
Situation. Die Anamnese und Famili-
enanamnese waren unauffällig für neuro-
psychiatrische Erkrankungen. Die früh-
kindliche Entwicklung schien normal. 
Der Patient stammte aus bürgerlichen 
Verhältnissen, schloss eine Grafikeraus-
bildung ab und machte früh Karriere als 
Atelierchef mit anschließender Selbstän-
digkeit. Er wechselte dann auf eine Chef-
position im Angestelltenverhältnis und 
wurde 46-jährig betriebsbedingt gekün-
digt, was er als „enorme Kränkung“ emp-
fand. Wenige Monate nach erneuter Selb-
ständigkeit habe er einen Autounfall erlit-
ten, welcher ihn finanziell und beruflich 
ruinierte. Ein Sattelschlepper habe seinen 
Wagen ca. 300 m vor sich her geschoben, 
neben einem Schock habe er ein HWS-
Schleudertrauma und anschließend Kon-
zentrations- und Schlafstörungen erlitten. 
Er zog sich eine Klavikulafraktur zu und 
war arbeitsunfähig. Er begann erhebliche 
Mengen Alkohol zu trinken, sich zurück-
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zuziehen, verwahrloste und verlor seine 
Partnerin. Zwei Jahre nach dem Unfall be-
gab sich der Patient in ambulante psych-
iatrische Behandlung und wurde wegen 
einer mittelgradigen reaktiven Depressi-
on, einer posttraumatischen Belastungs-
störung, einer Angststörung mit pho-
bischen Anteilen und einer Alkoholab-
hängigkeit psychotherapeutisch und me-
dikamentös (Citalopram) behandelt. Ei-
nen Alkoholentzug führte der Patient ei-
genständig durch, eine Alkoholabstinenz 
konnte mittels CDT- (Carbohydrat-defi-
zientes-Transferrin-)Bestimmung verifi-
ziert werden.
Der Patient hatte mehrere mehrjäh-
rige feste Beziehungen, war zweimal kin-
derlos verheiratet, aus einer dritten Bezie-
hung ging 39-jährig ein Sohn hervor. Zur-
zeit der Hospitalisation hatte er eine we-
sentlich jüngere Partnerin.
Therapie. Medikamentöse Behandlungs-
versuche blieben ohne Erfolg. Mit Lora-
zepam konnte bei intravenöser Verabrei-
chung (2,5 mg) initial, jedoch nicht zu-
verlässig, eine gewisse Dämpfung erreicht 
werden. Unter Citalopram bzw. Venlafa-
xin berichtete der Patient von weniger 
Nervosität, unter Olanzapin von Sedati-
on, jedoch traten weiterhin wiederholt Er-
regungszustände auf. Antiepileptika wur-
den bei unklarem diagnostischem Bild 
nicht eingesetzt.
Zusatzuntersuchungen. Die Zusatzun-
tersuchungen blieben ohne wegweisende 
Befunde. Das ausführliche Drogenscree-
ning war mehrfach negativ, die Bestim-
mung von TSH, Adrenalin, Noradrena-
lin, Dopamin, Homo-Vanillinsäure, Va-
nillin-Mandelsäure ohne Normabwei-
chungen, ein MRI des Kopfes unauffällig. 
Zwei Ruhe-EEGs und ein Schlafentzugs-
EEG zeigten weder Herdbefunde noch 
epilepsieverdächtige Potenziale. Auch 
ein Nachtschlaf-EEG und eine Langzeit-
ableitung (99,5 h) blieben unauffällig, al-
lerdings traten während diesen Untersu-
chungen keine Erregungszustände auf. 
Ein testpsychologisches Gutachten zeigte 
durchschnittliche bis überdurchschnitt-
liche Leistungen.
Bei einem Ausgang in die Stadt trat er-
neut ein Erregungszustand mit nachfol-
gender Bewusstseinstrübung auf und der 








fallstation behandelt. Dort wurde GHB in 
toxischen Dosen nachgewiesen (270 mg/
l, Referenzwert <20 mg/l, Abusus 80–
250 mg/l). Amphetamine, Kokain, LSD 
und Opiate waren negativ. Es wurde die 
Diagnose einer GHB-Intoxikation gestellt, 
in den zwei braunen Fläschchen konnte 
die GHB-Vorstufe γ-Butyrolacton nach-
gewiesen werden.
Diagnose
Aufgrund der toxikologischen Unter-
suchung wurde die Diagnose von Erre-
gungszuständen im Rahmen von GHB-
Intoxikationen (F19.0) gestellt, als wei-
tere Diagnosen eine Alkoholabhängig-
keit, gegenwärtig abstinent (F10.20), und 
ein schädlicher Gebrauch von Cannabis 
(F13.1). Zudem sind das Vorliegen einer 
rezidivierenden depressiven Störung und 
narzisstischer Persönlichkeitszüge wahr-
scheinlich.
Die Diagnosestellung wurde durch die 
mehrfach und glaubhaft verneinte Ein-
nahme von Drogen über den Cannabis-
Konsum hinaus und den schwierigen 
Nachweis von GHB erschwert. GHB kann 
nur in einem dosisabhängigen Zeitfenster 
von 6–12 h im Serum oder Urin in spe-
ziellen toxikologischen Untersuchungen 
nachgewiesen werden [11].
Differenzialdiagnose
Grundsätzlich war die Differenzialdiag-
nose breit. Durch Substanzmissbrauch 
induzierte Erregungszustände schienen 
ausgeschlossen. Die Psychopathologie 
war im Intervall hinsichtlich einer begin-
nenden psychotischen Störung unauffäl-
lig. Bezüglich einer epileptischen Gene-
se wurden psychomotorische Anfälle mit 
postiktalen Erregungszuständen in Be-
tracht gezogen. Dafür sprachen die teils 
stereotypen Bewegungsabläufe, die Be-
wusstseinsminderung, die Amnesie und 
die nachfolgende Somnolenz. Dagegen 
sprach, dass die Auslösefaktoren reaktive 
Momente zeigten und die Bewegungen 
demonstrativ erschienen. Daher wur-
den auch dissoziative Anfälle erwogen. 
Wegen der massiven vegetativen Beteili-
gung wurde ein Phäochromozytom aus-
geschlossen.
Ein eigenständiger Alkoholentzug mit 
anschließender Abstinenz in der Anam-
nese erstaunt. Möglicherweise hat GHB 
den Alkohol ersetzt und sich konseku-
tiv eine GHB-Abhängigkeit entwickelt. 
Symptome wie Anspannung, Nervosität 
und Schlaflosigkeit können GHB-Ent-
zugssymptomen entsprechen, wie schon 
mehrfach beobachtet [1]. Das Fortfüh-
ren des GHB-Konsums trotz erheblichen 
sozialen Schadens selbst im stationären 
Rahmen trägt Suchtcharakter, Angaben 
über Dosissteigerung oder Craving konn-
ten jedoch nicht erhoben werden.
Die Lebensgeschichte mit fehlenden 
langfristigen Beziehungen, einem Dro-
genmissbrauch und leichter Kränkbarkeit 
legen narzisstische Persönlichkeitszüge 
nahe. In diesem Kontext werden auch der 
fehlende Leidensdruck und die Verleug-
nung des GHB-Konsums verständlicher.
Diskussion
In dem vorliegenden Fall gehen wir davon 
aus, dass die geschilderten, beobachteten 
und videodokumentierten Erregungszu-
stände in Zusammenhang mit wiederhol-
ten akuten GHB-Intoxikation standen, da 
zumindest nach einem typischen Erre-
gungszustand ein toxischer GHB-Spiegel 
verifiziert werden konnte. Ein GHB-Ent-
zugssyndrom halten wir für wenig wahr-
scheinlich, da die bisher beschriebenen 
Fälle mit schwerem Entzug zwar Halluzi-
nationen und delirante Zustände zeigten, 
jedoch über mehrere Tage anhielten [1], 
zudem waren die Erregungszustände in 
unserem Fall selbstlimitierend, ohne dass 
eine erneute Ingestion beobachtet werden 
konnte. Die vorliegende Videodokumen-
tation zeigt die Vielgestaltigkeit der mo-
torischen Phänomene und Ausgestaltung 
eines solchen Erregungszustands, der Fall 
verdeutlicht bei verleugnetem GHB-Kon-
sum die Schwierigkeiten der Diagnose-
stellung.
In mehreren aktuellen Übersichten 
werden die klinischen Phänomene und 
pharmakologischen Eigenschaften von 
GHB beschrieben [9, 10, 12]. Exogen zu-
geführtes GHB wirkt innerhalb von 15–30 
min, zunächst leicht muskelrelaxierend, 
dann schlafinduzierend und euphorisie-
rend. Dosierungen über 60 mg/kg Körper-














































Das Koma hält bis zu 6 h an, typisch ist ein 
abruptes Ende mit plötzlichem Erwachen 
ohne schwerwiegende Einschränkungen. 
Bei Missbrauch treten unerwünschte Wir-
kungen sehr häufig auf und umfassen bei 
mehr als 50% der Fälle Schwindel, Sehstö-
rungen, Schwitzen, Verwirrung, Erbre-
chen, und Bewusstseinsverlust [2]. Auch 
Todesfälle, vor allem bei Mischintoxika-
tionen, sind bekannt [9]. Bei Somnolenz 
oder Koma sollte eine stationäre, gegebe-
nenfalls auch eine Intensivüberwachung 
angestrebt werden, um bei Atemdepressi-
on oder Bradykardien schnell eingreifen 
zu können [6, 7].
Unter GHB sind Myoklonien, extra-
pyramidale Störungen und „krampfan-
fallähnliche Aktivität“ beschrieben [2, 
3]. EEG-Untersuchungen am Menschen 
zeigten unter GHB Veränderungen, wel-
che am ehesten physiologischem Schlaf 
ähneln [8]. Auch bei GHB-induzierter Be-
wusstlosigkeit fanden sich keine Hinwei-
se für zerebrale Übererregbarkeit [4]. Ob 
toxische Dosen epileptische Anfälle auslö-
sen können, bleibt offen.
Spezifische GHB-Rezeptoren finden 
sich im Hippokampus, Hirnstamm und 
Kortex, GHB wirkt neuromodulatorisch 
auf verschiedene andere Transmittersys-
teme, u. a. auf das Opioid-, gabaerge und 
dopaminerge System [9]. Wahrscheinlich 
stimuliert GHB die Ausschüttung endo-
gener Opioide, da eine eigene Bindungs-
stelle am Opioidrezeptor nicht existiert, 
jedoch Verhaltenseffekte durch Naloxon 
aufgehoben werden können. Möglicher-
weise werden die euphorisierende und an-
algetische Wirkung sowie gastrointestina-
le Nebenwirkungen über das Opioidsys-
tem vermittelt. Die häufig beschriebene 
Amnesie könnte im Zusammenhang mit 
Veränderungen im gabaergen System ste-
hen. Euphorisierende Effekte und ver-
mindertes Craving beim Alkoholentzug 
könnten auch in Verbindung mit einer 
veränderten dopaminergen Transmission 
stehen, eventuell erklären sich damit auch 
die motorischen Phänomene.
GHB wurde als Medikament zur Be-
handlung der Alkoholabhängigkeit schon 
mehrfach untersucht. Eine aktuelle Stu-
die zeigte eine signifikante Reduktion der 
alkoholfreien Tage und Reduktion der 
Trinkmenge über einen Untersuchungs-
zeitraum von 3 Monaten, dieses Ergeb-
nis konnte jedoch nicht repliziert wer-
den [5]. Insgesamt ist der Wert von GHB 
in der Behandlung der Alkoholabhängig-
keit umstritten, da das pharmakologische 
Profil ungünstig ist und ein Abhängig-
keitspotenzial besteht.
Fazit für die Praxis
Bei Erregungszuständen unklarer Ätiolo-
gie sollte auch eine GHB-Intoxikation in 
Betracht gezogen werden, insbesondere 
bei nachfolgender Bewusstseinsverände-
rung. Verdächtig sind in Fläschchen mit-
geführte nichtdeklarierte Substanzen. 
Zur Diagnosesicherung sollte während 
der akuten Intoxikation eine Serum- oder 
Urinprobe asserviert werden. Entzugs-
symptome bei verleugneter GHB-Abhän-
gigkeit lassen sich diagnostisch schwer 
zuordnen. Zum Entzug werden vor allem 
Benzodiazepine eingesetzt [1, 10, 12].
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